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Objectifs 


• Diagnostiquer une intoxication par les psychotropes, les medicaments 
cardiotropes, le CO, I'alcool. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


L es intoxications aigues represented I'une 
des premieres causes de consultation aux 
urgences et d'admission en reanimation. II 
peut s'agir d'intoxications volontaires (2/3 des 
cas) ou d'intoxications accidentelles, profes- 
sionnelles, alimentaires ou liees a une conduite de toxicomanie. 
Les circonstances de decouverte de I'intoxication sont variables. 
Une detresse vitale peut etre presente, mettant immediatement 
en jeu le pronostic vital. Cependant, intoxication severe ne signifie 
pas necessairement presence de signes de defaillance au moment 
de la consultation. L'examen clinique, I'electrocardiogramme, le 
bilan biologique de routine et I'analyse toxicologique guident le 
clinicien pour etablir le diagnostic, evaluer le pronostic et effectuer 
les bons choix therapeutiques. Le traitement des intoxications 
aigues comprend, a des degres divers, des mesures symptoma- 
tiques et specifiques (antidotes). 


PRINCIPES GENERAUX DE PRISE EN CHARGE 
DES INTOXICATIONS AIGUES 

L'approche clinique d'un sujet intoxique est orientee par la recher- 
che de toxidromes. Un toxidrome, ou syndrome toxique, est un 
ensemble de symptomes cliniques, biologiques et/ou electro- 
cardiographiques (ECG) evocateur d'une etiologie toxique. Ces 
symptomes sont la consequence directe de I'action pharmaco- 
dynamique du toxique. Un toxidrome represente le tableau 
typique d'une intoxication ; il n'est en aucun cas specifique. Une 
polyintoxication ou des complications non specifiques peuvent 
modifier le tableau clinique. Une meme classe de toxiques peut 
induire un ou plusieurs toxidromes. II faut evoquer un diagnos- 
tic differentiel devant un tableau polymorphe lorsque le dia- 
gnostic d'intoxication (circonstances et interrogatoire) n'est pas 
formel. L'examen clinique doit etre systematique, rigoureux, eva- 
de plusieurs fois et consigne par ecrit. Devant un coma presume 
d'origine toxique, on se base sur les circonstances de decouverte, 
sur I'interrogatoire de I'entourage ou des secours, sur les ante- 
cedents depresses et/ou les traitements en cours. L'electrocar- 
diogramme (ECG) est systematique pour toute intoxication grave. 


Un patient asymptomatique a la decouverte ou a la presen- 
tation peut etre gravement intoxique. Une intoxication se defi- 
nit comme grave devant la necessity d'une surveillance rappro- 
chee, en raison de la quantity importante de toxique auquel le 
sujet a ete expose, des symptomes presentes (coma, convulsions, 
detresse respiratoire aigue, instability hemodynamique ou trou- 
bles du rythme ou de conduction cardiaque) ou du terrain sous- 
jacent (comorbidites lourdes, age avance ou nourrisson). Deva- 
luation du pronostic d'intoxication doit tenir compte des 
caracteristiques du toxique, de la dose supposee ingeree, de la 
formulation (liberation prolongee), du patient intoxique (age et 
comorbidites), du delai entre I'ingestion et la prise en charge, de 
I'apparition retardee des symptomes (metabolisme activateur) 
ainsi que de la survenue de complications. Tout patient grave- 
ment intoxique doit etre admis en reanimation. L’admission en 
reanimation tient compte non seulement des signes de 
defaillance (signes de gravite), mais aussi des facteurs predictifs 
de survenue de complications (facteurs de mauvais pronostic), 
qui sont le plus souvent specifiques a chaque toxique. 

L'amelioration considerable du pronostic des patients intoxi- 
ques est liee a Implication des principes de reanimation. Les 
traitements symptomatiques sont souvent suffisants pour traiter 
une intoxication. Ainsi, I'intubation et la ventilation assistee ont 
reduit la mortality des intoxications non seulement par psycho- 
tropes, mais aussi par cardiotropes. Le traitement des etats de mal 
convulsifs toxiques repose sur I'administration de medicaments 
antiepileptiques. Le collapsus justifie un remplissage vasculaire 
initial (hypovolemie), puis le recours aux catecholamines dont le 
choix depend du mecanisme du choc precise par echocardio- 
graphie ou catheterisme cardiaque droit. La reanimation meta- 
bolique a un role important, comme la correction d'une hypo- 
glycemic et I'equilibre hydroelectrolytique. Enfin, une large place 
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est accordee au traitement des complications non specifiques des 
comas toxiques qui peuvent occasionner une hypothermie pro- 
fonde, une rhabdomyolyse, une pneumopathie d'inhalation, voire 
plus tardivement une kerato-conjonctivite, une thrombophlebite, 
une embolie pulmonaire et/ou une infection nosocomiale. 

iflfflii Classification des antidotes 
selon leur mode d’action 


Antidotes a I'origine d'une modification de la cinetique du toxique par : 

I reduction de la biodisponibilite : charbon active pour les formes a 
liberation prolongee 

I redistribution extracellulaire du toxique : anticorps anti-digitalique 
(immuno-toxicotherapie) 

I innhibition de la transformation du toxique en metabolites toxiques : 
4-methylpyrazole pour le methanol et I'ethylene glycol 
I acceleration de mecanismes de detoxication : N-acetylcysteine pour 
le paracetamol 

I acceleration de I'elimination du toxique sous forme inchangee : 
chelateurs des metaux lourds 

Antidotes a I'origine d'une modification des effets du toxigue par : 

I competition specifique au niveau du recepteur : naloxone pour les 
opiaces, flumazenil pour les benzodiazepines 
I reactivation d’un recepteur enzymatique : oximes pour les organo- 
phosphores 

I effet by-pass du recepteur membranaire : glucagon pour les (3-bloquants 
I correction des effets peripheries du toxique : glucose pour I'insuline 


L'utilisation des antidotes est reservee a certains toxiques 
(tableau 1). L'antidote peut etre utile au diagnostic (flumazenil ou 
naloxone). II est indispensable pour le traitement d'une intoxi- 
cation grave par un toxique lesionnel comme le paracetamol. II 
peut ameliorer le pronostic fonctionnel d'une intoxication en sim- 
plifiant la therapeutique symptomatique. 

La place de la decontamination digestive se limite desormais 
aux intoxications aigues vues dans I'heure suivant I'ingestion, en 
I'absence de contre-indications (troubles de la conscience du 
sujet non intube, instability hemodynamique, ingestion de caus- 
tiques, de composes volatils ou moussants). Passe ce delai, son 
efficacite n'est pas reconnue. II faut preferer le charbon active 
en dose unique (50 g chez I'adulte et 1 g/kg chez I'enfant) au 
lavage gastrique. Ce dernier n'est plus indique que pour les 
toxiques non adsorbes par le charbon : alcools, lithium, sels de 
fer et metaux lourds. Les vomissements provoques sont dange- 
reux, inefficaces et done definitivement abandonees. 


INTOXICATIONS AIGUES PAR PSYCHOTROPES 

Elies sont les plus frequentes en France. La mortality globale 
reste inferieure a 1 %. L'orientation Clinique devant un coma pre- 
sume toxique est basee sur les toxidromes (tableau 2). 


INTOXICATION AUX BENZODIAZEPINES 

Les benzodiazepines (BZD) sont responsables d’un coma calme 
et hypotonique (syndrome de myorelaxation). Elies potentiali- 
sent fortement les effets sedatifs des autres psychotropes, y 
compris de I'ethanol. A la phase initiale, peuvent apparaTtre une 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Cet item peut intervenir aux epreuves classantes nationales, dans le cadre 
d’un cas clinique de medecine d’urgence (ingestion volontaire) ou a propos 
d’effets secondaires d’un traitement (surdosage). 


La demarche diagnostique devant un 
patient suspect d ’intoxication est basee sur 
l’anamnese et la recherche de toxidromes. 
Attention aux diagnostics differentiels 
devant un coma presume toxique : coma 
d’etiologie traumatique, vasculaire, infec- 
tieuse, metabolique, liee a un etat de mal 
convulsif. . . Un ECG doit etre systemati- 
quement demande pour tout patient 
intoxique. 11 faut bien connaitre les aspects 
ECG d’un effet stabilisant de membrane 
ainsi que les divers troubles du rythme ou 
de conduction (questions de cardiologie). 
L’interpretation d’un gaz du sang, et 
notamment le raisonnement devant une 


acidose metabolique a trou anionique 
augmente sont utiles pour porter un dia- 
gnostic d’intoxication parl’aspirine ou par 
alcools toxiques, et comprendre la survenue 
d’une complication au decours d’un coma 
toxique. 

La reponse a toute question concemant la 
prise en charge d’un patient intoxique doit 
d’abord s’interesser a la recherche et au 
traitement en urgence des defaillances 
vitales (troubles de la conscience, voies 
aeriennes, ventilation et circulation). La 
decontamination digestive est desormais 
restreinte aux intoxications vues dans 
I’heure suivant I’ingestion, en I’absence de 


troubles de la conscience ou d’anomalies 
hemodynamiques. Le lavage gastrique est 
done quasiment abandonne et remplace, 
lorsque la decontamination est indiquee, 
par le charbon active. La naloxone et le 
flumazenil sont des antidotes efficaces, 
mais il faut bien preciser leurs modalites 
d’administration et les objectifs cliniques 
du traitement et de sa surveillance. 
Attention au syndrome de sevrage qui 
peut apparaitre au decours d’une intoxi- 
cation aigue, chez un sujet consommateur 
au long cours de benzodiazepines, de car- 
bamates, d’opiaces ou d’ethanol. C’est un 
diagnostic a evoquer systematiquement 
devant tout syndrome confusionnel ou en 
cas de reapparition d’un trouble de la 
conscience. • 
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agitation ou des hallucinations. La duree du coma depend de la 
demi-vie de la benzodiazepine. Chez le sujet age, le coma est sou- 
vent peu profond, mais s'accompagne d'une myorelaxation 
importante avec encombrement pulmonaire. II existe un risque 
d'insuffisance respiratoire aigue par obstruction des voies aerien- 
nes, en rapport avec I'hypotonie des muscles pharynges. Les ben- 
zodiazepines sont detectees dans le sang ou les urines par des 
methodes semi-quantitatives, I'extreme diversity des principes 
actifs ne permettant pas de dosage specifique en routine. Ces 
tests de depistage sont insuffisamment sensibles et peuvent ne 
reveler que des traces lors d'authentiques intoxications (oxaze- 
pam, triazolam). 

Le flumazenil (Anexate), antagoniste specifique des BZD sur 
les recepteurs GABA-ergiques ([acide] gamma-amino-butyrique), 
peut etre utilise au cours des intoxications non compliquees pures 
ou predominates, avec titration pour eviter un reveil brutal et 
un sevrage. Cet antidote est aussi efficace au cours des intoxi- 
cations par zopiclone (Imovane) ou zolpidem (Stilnox). II est 
contre-indique en cas de complications necessitant une ventila- 
tion mecanique et surtout en cas de co-ingestion de produits 
convulsivants (antidepresseurs polycycliques). Si Ton decide de 
recourir au flumazenil en perfusion continue, il faut surveiller de 
fagon rapprochee les patients non intubes dont I'etat de cons- 
cience peut se deteriorer secondairement. Si I'on decide d'intu- 
ber le patient, la ventilation mecanique est alors habituellement 
de courte duree, sauf chez les sujets ages ou en cas dissociation 
a d'autres psychotropes. 


INTOXICATION AUX CARBAMATES 

L’intoxication par le meprobamate (Equanil, Mepronizine) est a 
I'origine d'un coma calme et hypotonique, dont la profondeur est 
fonction de la dose ingeree et de la tolerance individuelle. Dans 
10 % des cas, il peut exister une hypertonie avec syndrome pyra- 
midal. Cette intoxication peut se compliquer d'un collapsus a ORS 
fins sur I'ECG et de mecanisme multifactoriel (vasoplegie pour 
les faibles doses et cardiogenique pour les plus fortes). L'ab- 
sorption digestive du meprobamate est ralentie du fait de la for- 
mation de conglomerats gastriques, expliquant un allongement 
de sa demi-vie et une reaggravation secondaire possible du coma. 
La zone therapeutique se situe entre 100-200 pmol/L, avec un 
risque de trouble de la conscience a partir de 250 pmol/L et des 
troubles hemodynamiques au-dela de 450 pmol/L. Le traitement 
est symptomatique : intubation et ventilation mecanique si coma, 
remplissage vasculaire si hypovolemie, catecholamines si incom- 
petence myocardique ou vasoplegie. 


INTOXICATION AUX BARBITURIQUES 

Elle est due a I'ingestion de phenobarbital (Gardenal), barbitu- 
rique d'action lente. Les barbituriques rapides (secobarbital et 
pentobarbital) ont ete retires du marche, car ils representaient 
autrefois une cause majeure de mort toxique. Les barbituriques 
sont a I'origine d’une depression centrale profonde, avec coma 


a retenir 


POINTS FORTS 


L'approche Clinique devant un coma presume toxique 
est orientee par la recherche de toxidromes. 

L'examen Clinique et les examens paracliniques de routine 
permettent de prendre les decisions qui s'imposent 
en situation d'urgence pour un patient intoxique. 

L'analyse toxicologique (dosages sanguins) est utile 
pour confirmer le diagnostic. 

Les intoxications par psychotropes peuvent induire 
une insuffisance respiratoire d'origine centrale 
(barbituriques et opiaces) ou par obstruction 
des voies aeriennes (benzodiazepines). 

La defaillance circulatoire aggrave le pronostic 
d’une intoxication. Le mecanisme de I'etat de choc est 
surtout lie a faction inotrope negative de certains toxiques 
(toxigues avec effet stabilisant de membrane, 
betabloquants ou inhibiteurs calciques). Un mecanisme 
d'hypovolemie ou de vasoplegie peut egalement etre 
en cause dans certains cas. 

Le paracetamol est a I'origine d'une hepatotoxicite 
qu'il faut apprecier en interpretant la paracetamolemie 
a I'admission en fonction du temps ecoule depuis I'heure 
d'ingestion. L'antidote, la N-acetylcysteine, administre 
dans les 10 heures suivant I'ingestion, est efficace pour 
prevenir ce risque. 

La prise en charge des intoxications est basee 
principalement sur les traitements symptomatiques 
et les antidotes. 


hypotonique et hypoventilation alveolaire. Le coma peut etre 
precede d'une periode pseudo-ebrieuse. L'electroencephalo- 
gramme (EEG) montre des ondes lentes non reactives separees 
par des periodes de silence electrique. La frequence des com- 
plications est elevee : hypothermie profonde, lesions cutanees 
de decubitus, rhabdomyolyse, embolie pulmonaire et pneumo- 
nie d'inhalation. II existe une bonne correlation entre la profon- 
deur du coma et la barbitemie. Le phenobarbital possede un 
metabolisme hepatique avec cycle enterohepatique et une eli- 
mination renale accrue par I'alcalinisation des urines qui reduit 
la reabsorption tubulaire des formes ionisees. Le traitement est 
symptomatique et associe intubation, ventilation mecanique, 
rechauffement progressif en cas d'hypothermie et remplissage 
vasculaire si hypotension. Le charbon active a doses repetees 
(25 g/8 h) diminue de fagon significative la demi-vie d'elimina- 
tion du phenobarbital par rupture du cycle enterohepatique. La 
diurese alcaline augmente la clairance renale du phenobarbital. 
Pour maintenir un pH urinaire au-dessus de 8, il est recommande 
d'alterner la perfusion de bicarbonate 14 %o, et de NaCI 9 % avec 
des apports potassiques adaptes, pour un volume total de 3-6 L/24 h 
par jour (100 mL/kg/24 h chez I'enfant). 
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iN'itfi'ra Elements cliniques d’orientation, complications et traitements specifiques en cas cT intoxication 


PSYCHOTROPES 

PRINCIPAUX NOMS COMMERCIAUX 

PROPRIETY PHARMACOLOGIOUES 

COMA 

TONUS 

Benzodiazepines 

1 Valium, Rivotril, Urbanyl, Xanax, 
Tranxene, Lexomil, Seresta 

1 Analogues : Stilnox, Imovane 

1 Anxiolytique, hypnotique, 
myorelaxant, anticonvulsivant 

calme, profond 

hypotonique 

Antidepresseur 

tricyclique 

1 Anafranil, Tofranil, Prothiadem 

1 Analogues (derives tetracycliques) : 
Ludiomil, Athymil 

1 Blocage de la recapture des amines 
cerebrates (DA, 5HT, NA) antagoniste 
cholinergique 

encephalopathie anticholinergique 
(agitation, delire, tremblements) 
syndrome pyramidal, syndrome 
atropinique 

hypertonique 

Barbiturique 

1 Gardenal 

1 Anticonvulsivant, hypnotique, 
myorelaxant, inducteur enzymatique 

calme 

hypotonique 

Neuroleptique 

1 Phenothiazines (Largactil) 

1 Butyrophenones (Haldol) 

1 Benzamines (Tiapridal) 

1 Sedatif, anti-Hl, antiparkinsonien 

1 Antipsychotique incisif 

1 Antipsychotique sedatif 

1 variable 

1 agite 

1 calme 

1 variable 

1 hypertonique 

1 hypotonique 

Carbamate 

1 Equanil, Mepronizine 

1 Sedatif, anxiolytique 

calme 

hypotonique 

Opiace 

1 Morphine, codeine (+ heroine) 

1 Dextropropoxyphene (Di-Antalvic) 

1 Buprenorphine (Subutex), methadone 

1 Antalgique majeur 

1 Antalgique 

1 Substitution pour sevrage 

calme 

hypotonique 

Cocaine 

- 

- 

agite 

hypertonique 

Inhibiteur 
de la recapture 
de la serotonine 

1 Prozac, Deroxat, Floxyfral 

1 Blocage de la recapture 

des amines cerebrales (surtout 5HT) 

variable 

variable 

PSYCHOTROPES 

COMPLICATIONS SPECIFIQUES 

EFFETS CARDIOVASCULAIRES 

EEG 

DOSAGES T0XIC0L0GI0UES 

Benzodiazepines 

- 

- 

Rythmes rapides 

Semi-quantitatif S + U 

Antidepresseur 

tricyclique 

1 Effet stabilisant de membrane 

1 Hypokaliemie 

1 Choc cardiogenique ou vasoplegique 

1 ORS elargis - ondes T aplaties - 
arythmies ventriculaires - 
bradyarythmie a complexes larges 

Trace critique 

Semi-quantitatif S + U (1C) 
Ouantitatif (CPG ou HPLC) 

Barbiturique 

1 Hypothermie centrale 

1 Rhabdomyolyse 

1 Hypotension arterielle (rare) 

Rythmes lents 

Quantitatif (CPG) 

Neuroleptique 

1 Syndrome malin des neuroleptiques 
(traitement au long cours) 

1 Hypotension arterielle (rare) 

— 

Semi-quantitatif U 

Carbamate 

- 

1 Collapsus cardiogenique ou vasoplegique 

- 

Ouantitatif (colorimetrique) 

Opiace 

1 OAP lesionnel 

1 Effet stabilisant de membrane 
(pour le dextropropoxyphene) 

1 Hypotension arterielle (rare) 


Qualitatif U (1C) 

Opiaces + : derives naturels 
Opiaces - : opioides de synthese 

Cocaine 

1 Accident vasculaire cerebral 
ischemique ou hemorragique 

1 Effet stabilisant de membrane 

1 Syndrome adrenergique (HTA, tachycardie) 
1 Choc cardiogenique ou vasoplegique 

1 QRS elargis - ondes T aplaties - 
arythmies ventriculaires 

1 Douleur thoracique, infarctus du myocarde 

Trace critique 

Qualitatif U (1C) 

Inhibiteur 
de la recapture 
de la serotonine 

1 Syndrome serotoninergique, 
hyperthermie maligne 

" 

± Trace critique 

Quantitatif (CPG ou HPLC) 


DA : dopamine ; 5HT : serotonine ; NA : noradrenaline ; S : sang ; U : urines ; EEG : electroencephalogramme ; dosages : 1C : immunochimie ; CPG : chromatographie en phase 
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par les psychotropes 


INTOXICATION AUX ANTIDEPRESSEURS 


ROT 

CONVULSIONS 

PUPILLES 

VENTILATION 

diminue 

- 

- 

depression repiratoire 
moderee obstructive 

vif 

+++ 

mydriase 

OAP lesionnel 

diminue 

- 

- 

depression centrale 

1 variable 

+ 

mydriase 

- 

Ivif 

+ 

- 


1 diminue 

- 

- 


diminue 

+ 

- 

- 

diminue 


myosis serre 

bradypnee centrale 

vif 

+++ 

mydriase 

OAP esionnel 

vif 

++ 

mydriase 


ANTIDOTE 

TRAITEMENTS PARTICULARS 

1 Flumazenil (Anexate) 

- 


1 Bicarbonates 84 %o 

1 Adrenaline - Noradrenaline 


- 

1 Diurese alcaline 




1 Charbon active a doses repetees 


- 

1 Hydratation 




1 Dantrolene (Syndrome malin 
des neuroleptiques) 

- 

1 Dopamine, adrenaline 

1 Naloxone (Narcan) 


- 

Inefficace pour 
la buprenorphine (Subutex) 




1 Bicarbonates 84 %o 

1 Antihypertenseurs dont 
le labetolol (Trandate [oi-p-]) 

1 Cyproheptadine (Periactine) 

' 


gazeuse ; OAP : oedeme aigu pulmonaire ; ROT : reflexes osteo-tendineux. 


L'intoxication aux antidepresseurs tricycliques realise un tableau 
d'encephalopathie anticholinergique. Elle associe troubles de la 
conscience, crises convulsives, myoclonies et signes pyramidaux, 
auxquels s'ajoute un syndrome anti-cholinergique comprenant : 
agitation, delire, hallucinations, mydriase, tachycardie sinusale, 
secheresse muqueuse, retention urinaire et abolition des bruits 
intestinaux. Le reveil est progressif, marque par une phase de 
confusion et de tremulations. La gravite de l'intoxication est liee 
aux troubles cardiovasculaires. Les antidepresseurs induisent un 
effet stabilisant de membrane, correspondant a I’inhibition des 
canaux sodiques responsables du courant rapide de sodium dans 
la phase 0 de la depolarisation. II se manifeste sur I'ECG par un 
aplatissement des ondes T, un elargissement des complexes QRS 
et un allongement de I'espace QT (figure). II existe alors un risque 
d'arythmie ventriculaire (fibrillation, tachycardie ou extrasysto- 
les ventriculaires ou torsades de pointes) par reentree a Tetage 
ventriculaire. Le ralentissement de la conduction ventriculaire (brady- 
arythmie a complexes elargis) peut conduire a une asystole. L'insuf- 
fisance circulatoire est liee a Taction inotrope negative des anti- 
depresseurs voire a la vasoplegie. L'elargissement des complexes 
ORS > 120 ms est le principal critere predictif de survenue d'arythmies 
ventriculaires. Les autres criteres de mauvais pronostic sont la pro- 
fondeur du coma, les convulsions, Thypotension et Tassociation 
aux IMAO (inhibiteurs de la monoamine oxydase). 

Les tests immuno-enzymatiques de depistage des antidepres- 
seurs tricycliques sont peu specifiques et necessitent une confir- 
mation par un dosage. Une reaction faussement positive peut etre 
liee aux phenothiazines ou a la carbamazepine, alors qu'une reaction 
negative est possible avec les antidepresseurs tetracycliques 
apparentes (Ludiomil, Athymil) qui possedent la meme cardio- 
toxicite. Le metabolisme hepatique des antidepresseurs peut donner 
des metabolites actifs, comme pour Timipramine. Les comprimes 
de clomipramine (Anafranil 75 mg) sont radio-opaques et vus sur 
un cliche d'abdomen sans preparation (ASP). 

Le traitement est symptomatique, associe a une decontamina- 
tion digestive, en respectant ses contre-indications. Les convulsions 
necessitent Tintubation du patient et Tadministration intraveineuse 
de clonazepam ou de diazepam. L'apport de sels molaires de sodium 
(250 mL de bicarbonate 84 %o, avec 2 g de KCI en perfusion sur 
30 min) est indique en cas de bloc de conduction ventriculaire et 
d'hypotension. Le recours aux catecholamines est necessaire en 
cas de collapsus persistant. L'adrenaline est la catecholamine de 
choix. II taut preciser la nature du choc (cardiogenique vs vasople- 
gique) pour adapter les catecholamines et discuter, si necessaire, 
Tindication d'une assistance circulatoire peripherique. 

Les inhibiteurs de recapture de la serotonine, dont la fluoxetine 
(Prozac), la fluvoxamine (Floxyfral), la paroxetine (Deroxat) ou 
le citalopram (Seropram), sont largement prescrits en raison de 
leur moindre cardiotoxicite. Ils peuvent occasionner un syndrome 
serotoninergique, responsable d'une confusion, d'une agitation, 
d'une mydriase, de myoclonies, d'une hyperreflexie, de convulsions 
et d’un coma hypertonique accompagne d'un trismus. Le risque 
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est la survenue d'une hyperthermie menaqante, necessitant alors 
une sedation, une curarisation, un refroidissement externe et 
I'administration d'un antidote, la cyproheptadine (Periactine). 


INTOXICATION AUX NEUROLEPTIQUES 

Le tableau Clinique de I'intoxication aigue par neuroleptique 
depend des proprietes de la molecule en cause. 

Les antihistaminiques donnent un tableau anticholinergique, 
pouvant comporter agitation, mydriase, rougeur du visage, trem- 
blement des extremites, myoclonies, secheresse buccale, tachy- 
cardie, retention d'urine et entraTner un coma et des convulsions. 

Les antiparkinsoniens sont a I'origine d'un syndrome extra- 
pyramidal et de convulsions. 

Les neuroleptiques a chaTne aliphatique provoquent un coma 
calme, hypotonique, souvent prolonge, qui s’accompagne d'un myo- 
sis et d'une hypotension (vasoplegie avec effet alphabloquant). 

Les neuroleptiques piperazines entraTnent des comas hyper- 
toniques, avec un risque de troubles de la conduction auriculo- 
ou intraventriculaire, par effet stabilisant de membrane, comme 
pour la thioridazine (Melleril). Le syndrome malin des neurolep- 
tiques survient a la suite d'un traitement prolonge et constitue 
une entite separee qui met en jeu le pronostic vital. II associe fie- 
vre, hypertonie, rhabdomyolyse, insuffisance renale aigue et, plus 
tardivement, troubles de la conscience et collapsus. II n'existe 


pas de methode de dosage specifique des neuroleptiques, en rai- 
son de leur diversite, de leur parente structurale et de leur meta- 
bolisme extensif. Le depistage des phenothiazines dans les uri- 
nes est colorimetrique. Possedant une structure tricyclique, les 
phenothiazines croisent avec les anticorps utilises pour la detec- 
tion des antidepresseurs tricycliques. 

Le traitement des intoxications par neuroleptiques est symp- 
tomatique. Le traitement du syndrome malin des neuroleptiques 
repose sur la correction des troubles electrolytiques, le dantro- 
lene (Dantrium, 1 mg/kg, jusqu'a une dose totale cumulee de 
10 mg/kg) voire la curarisation avec ventilation controlee. 

Intoxication par les opioTdes 

Elle resulte generalement chez un toxicomane d'une over- 
dose a I’heroi'ne ou d'un mesusage d'un produit de substitution 
de I'heroi'ne (buprenorphine haut dosage [Subutex] ou metha- 
done). Elle peut aussi etre liee, chez un patient insuffisant respi- 
ratoire ou hepatique, a un surdosage en morphinomimetique. Le 
tableau associe coma hypotonique, myosis serre et bradypnee 
(frequence respiratoire < 12/min). La cyanose traduit I'intensite 
de I’hypoxie. En cas de polypnee ou de cyanose persistante sous 
oxygene, il faut suspecter une inhalation ou un oedeme aigu pul- 
monaire, de mecanisme mal elucide. Seuls les opiaces naturels 
sont detectes par le depistage immuno-enzymatique urinaire, 
les opioides necessitant un dosage specifique. 


in Pardcularites cliniques et ECG des intoxications par les cardiotropes 


CARDIOTROPES 

PRINCIPAL NOMS COMMERCIAL 

PROPRIETES 

COLLAPSUS 

CHOC 

Betabloquants 

1 Avlocardyl, Tenormine, Sectral, 
Sotalex, Visken... 

1 Blocage des recepteurs p-adrenergiques 

++ 

Cardiogenique 

Inhibiteurs 

calciques 

1 Tildiem, Loxen, Isoptine, Adalate, 
Amlor, Icaz, ... 

1 Blocage des canaux calciques de type L 
voltage-dependant 

++++ 

Cardiogenique ou 
vasoplegique 

Bigitaliques 

1 Digoxine 

1 Digitaline (digitoxine) 

1 Blocage de la pompe Na/K ATPase 
membranaire 

+ 

(terminal) 

Cardiogenique 

Toxiques avec effet 
stabilisant 
de membrane 

1 Antiarytmiques 
de classe 1 

1 Antidepresseurs 
tricyclique* 

1 Certains p-bloquants 

1 Chloroquine, quinine 
ICarbamazepine 

1 Dextro-propoxiphene 

1 Cocaine 

1 Flecai'ne, quinidine, ... 

1 Anafranil, Tofranil, Laroxy, ... 

1 Avlocardyl, Sectral 

1 Nivaquine, Savarine 

1 Tegretol 

1 Di-Antalvic 

1 Blocage des canaux sodiques 
(responsables du courant sodique entrant 

dans la 

++++ 

phase 0 du potentiel d 

Cardiogenique 
ou vasoplegique 
’action) 

Carbamates* 

1 Equanil, Mepronizine 

1 Sedatif, anxiolytique 

++ 

Cardiogenique 
ou vasoplegique 


BAV : bloc auriculo-ventriculaire ; BIV : bloc de conduction intraventriculaire ; BB : bloc de branche ; ESV : extrasystole ventriculaire ; TV : tachycardie ventriculaire, FV = fibrillation 
ont des proprietes cardiotropes a doses toxipues. 
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QH9 Aspects ECG 
d'une intoxication par anti- 
depresseur tricyclique. 

Le trouble initial est une 
tachycardie sinusale I iee a 
I’effet anticholinergique (A). 

L’effet stabilisant de membrane 
se traduit par I'aplatissement 
des ondes T (A), I'allongement 
du sement OT et I'elargisse- 
ment des complexes QRS (B). 

Un aspect de « syndrome 
de Brugada » est possible, 
avec une elevation du point J 
et un segment ST descendant 
ou concave vers le haut du 
hamac (C). Les troubles sont 

regressifs suite a la perfusion de bicarbonates de sodium molaire et a la baisse de la concentration plasmatique du toxique. Le 
bloc de conduction intraventriculaire (largeur des QRS > 120 ms) expose au risque d'arythmie ventriculaire. 





Le traitement symptomatique est base sur I'oxygenotherapie 
et I'assistance respiratoire. L'antidote est la naloxone (Narcan), 
un antagoniste des recepteurs mu opiaces. II est administre en 
intraveineux, a la dose initiale de 0,2 a 0,4 mg, avec des injections 
titrees de 0,1 mg/min, jusqu'a obtention d'une frequence respira- 
toire Ss 15/min, en evitant un reveil brutal suivi d'un sevrage. On 


ECG 

ELARGISSEMENT 

QRS 

ANTIDOTES 

Bradycardie sinusale, BAV 
torsades de pointes 
(pour le sotalol) 

+ 

1 Atropine, glucagon 
dobutamine, adrenaline 

1 Isoprenaline (sotalol) 

Bradychardie sinusale, 
Tachycardie sinusale, BAV, 
BIV, BB, TV, FV, asystolie 

+++ 

1 Sels de calcium, adrenaline, 
noradrenaline, insuline 
euglycemique 

Bradycardie sinusale, 

BAV, TV, FV, asystolie 

++ 

1 Atropine 

Fab anti-digoxine 

Tachycardie sinusale 
(sauf pour les beta- 
bloquants), BIV, BAV BB, 

ESV, TV, FV, torsades 
de pointe, asystolie 

+++++ 

1 Bicarbonates de sodium 
molaire (84 %o), 

Adrenaline, dobutamine, 
noradrenaline 

Tachycardie sinusale 

NON 

1 Dopamine, adrenaline 
noradrenaline 


ventriculaire. * Les carbamates et es antidepresseurs tricycliques sont des psychotropes qui 


poursuit avec une perfusion continue (environ la moitie de la 
dose initiale/heure), en raison du risque d'apnee secondaire du 
a la duree d'action breve de la naloxone (30 min), en comparai- 
son aux morphinomimetiques incrimines (morphine : 4 heures ; 
methadone : 25 heures). L'absence de reveil fait suspecter une 
prise associee d'autres psychotropes ou un coma post-anoxique. 

Les manifestations toxiques de la buprenorphine ne sont pas 
antagonists par la naloxone, en raison de la forte affinite de 
I'opioTde pour ses recepteurs. Les intoxications aigues par le 
dextropropoxyphene peuvent se compliquer par un coma convul- 
sif, une depression respiratoire, une hypoglycemie, un choc car- 
diogenique avec troubles de la conduction et de I'excitabilite 
(bigeminisme et fibrillation ventriculaire), par effet stabilisant de 
membrane. La correction du choc cardiogenique fait appel aux 
catecholamines. La depression respiratoire n'est corrigee que 
par des doses elevees de naloxone. 

Intoxication par la cocaine 
et les amphetamines 

La cocaine par voie sniffee ou inhalee (« crack », forme non 
alcaloide et stable au chauffage) est responsable d'un syndrome 
adrenergique, associant agitation, convulsions, mydriase, tachy- 
cardie et hypertension arterielle. Elle peut etre responsable d'une 
insuffisance coronaire aigue (douleur angineuse ou infarctus du 
myocarde) par vasoconstriction coronaire. II existe un risque d'a- 
rythmie ventriculaire en raison d'un effet stabilisant de mem- 
brane. L'intoxication a la cocaine peut provoquer un accident vas- 
culaire cerebral ischemique ou hemorragique. Le traitement est 
base sur la sedation des patients (BZD) et le controle de la pres- 
sion arterielle (inhibiteurs calciques, labetalol ou nitroprussiate 
de sodium). Les betabloquants sont contre-indiques en dehors 
du labetalol (Trandate) qui est un alpha/betabloquant en raison 
du risque de vasoconstriction coronaire. 
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La consommation de 3,4-methylene-dioxy-metamphetamine 
(MDMA ou « ecstasy ») a explose aupres des jeunes (environ 5 % 
en ont deja pris). L'effet serotoninergique de cette amphetamine 
de synthese, conjugue au confinement et a I'effort physique 
intense au cours d’une soiree, est a I'origine d'une elevation de 
la temperature corporelle. Des cas rares de deces ont ete rap- 
portes suite a la survenue, dans un contexte de consommation 
festive, d’une hyperthermie maligne avec collapsus, convulsions 
et defaillance multiviscerale. A noter que I'ancetre du MDMA, la 
metamphetamine (« ice », « cristal » ou « speed ») est reapparue 
depuis quelques annees aux Etats-Unis et occasionne addiction 
et dependance severes. 


INTOXICATIONS AIGUES 
PAR LES CARDIOTROPES 

Les intoxications aigues par medicaments cardiotropes sont tres 
graves et justifient une surveillance en reanimation. La morta- 
lite peut atteindre 15 % pour certains toxiques. La prise en charge 
est symptomatique (intubation et catecholamines) et fait appel 
parfois aux antidotes (bicarbonates molaires de sodium, sels de 
calcium, glucagon et fragments Fab d'anticorps anti-digoxine) 
[tableau 3]. 


INTOXICATION PAR LES DIGITALIQUES 

Elle resulte d’une ingestion suicidaire ou d’un surdosage, facili- 
tee chez le sujet age par une alteration de la fonction renale. Les 
manifestations initiales sont i’apparition de troubles digestifs 
(vomissements, surtout) et neurosensoriels (flou visuel, dys- 
chromatopsie, scotomes). Les anomalies cardiovasculaires appa- 
raissent a partir de la 6 e heure et font la gravite du tableau Cli- 
nique. Elies sont liees a I'inhibition de I’ATPase membranaire des 
cellules myocardiques avec augmentation de I’automaticite des 
fibres de Purkinje, baisse de la vitesse de conduction et de la 
periode refractaire effective des cellules atriales et ventriculai- 
res ainsi qu’a une depletion potassique intracellulaire. II s’agit de 
troubles de la conduction sino-auriculaire, auriculo-ventriculaire 
(BAV) ou intraventriculaire, de troubles de I’automatisme (extra- 
sysoles ventriculaires bigeminees, polymorphes ou bidirection- 
nelles, rythme jonctionnel accelere, foyers ectopiques ou phe- 
nomenes de reentree) et de troubles de la repolarisation (onde 
T aplaties voire negatives, abaissement du point J avec sous- 
decalage du segment ST sous la forme d'une cupule a concavite 
superieure, raccourcissement du segment QT...). D'autres com- 
plications ont ete rapportees : confusion, delire d'allure psycho- 
tique et ischemie mesenterique. Les deces surviennent par 
fibrillation ventriculaire (65 % des cas), asystolie (25 %) ou insuf- 
fisance circulatoire (10 %). L’hyperkaliemie est un signe constant 
d’intoxication grave. Les facteurs de mauvais pronostic sont : un 
age 5s 55 ans, le sexe masculin, une cardiopathie preexistante, 
la survenue d’un BAV quel que soit son degre et I'existence d’une 
hyperkaliemie. La duree du tableau toxique depend des pro- 
priety cinetiques du digitalique. La demi-vie serique de la 


digoxine (Digoxine, Hemigoxine) est de 30 heures avec elimina- 
tion renale et celle de la digitoxine (Digitaline) de 110 heures avec 
elimination biliaire et cycle enterohepatique. Le dosage plasma- 
tique ne doit pas retarder la mise en route de I'immunotherapie 
lorsque I'indication est portee. 

Le patient intoxique doit etre admis en reanimation. La decon- 
tamination intestinale est effectuee dans I’heure suivant I’in- 
gestion. L’administration de charbon active a doses repetees 
(25 g/8 h) est difficile en raison des nausees, mais elle peut se 
reveler utile pour reduire le cycle enterohepatique de la digi- 
toxine. En cas de bradycardie, il taut administrer rapidement de 
I'atropine a la dose de 1 mg en IV, en la repetant si necessaire. 
L'objectif est de maintenir une activite suffisante pour eviter I’a- 
systolie ou les troubles du rythme ventriculaire d’echappement. 
Les antiarythmiques sont inefficaces et les catecholamines 
contre-indiquees. Les fragments Fab d'anticorps specifiques anti- 
digoxine (Digidot) represented le traitement de premiere inten- 
tion apres echec de I'atropine, en remplacement de I’entraTne- 
ment electrosystolique. Le principe de I'immunotoxicotherapie 
est I’extraction, la sequestration et I'elimination du toxique de 
ses cibles par les Fab specifiques. L'effet protecteur s’accompa- 
gne d'une sequestration extracellulaire du digitalique, avec aug- 
mentation de sa concentration plasmatique et baisse de sa frac- 
tion libre. La correction de I'hyperkaliemie et des anomalies ECG 
est obtenue en 1 a 4 heures. Une neutralisation equimolaire est 
indiquee en cas de menace vitale, un traitement semi-molaire s'il 
existe des facteurs de mauvais pronostic. Un flacon de Digidot 
neutralise 1 mg de digitalique. Le calcul de la quantite de flacons 
a administrer se fait a partir de la concentration plasmatique ou 
de la dose supposee ingeree du digitalique. Malgre un prix eleve, 
ce traitement reduit le cout global de la prise en charge. Les effets 
secondaires sont rares : hypersensibilite chez le sujet atopique, 
aggravation de I’insuffisance cardiaque preexistante, recurrence 
des signes d’intoxication (redigitalisation) apres une neutralisa- 
tion semi-molaire particulierement pour la digitoxine. Celle-ci est 
annoncee par la reapparition de nausees et peut conduire a des 
arythmies qui necessitent I'administration d’une dose comple- 
mentaire de Fab. 

Intoxication par les betabloquants 

Les betabloquants sont des antagonistes specifiques des cate- 
cholamines au niveau des recepteurs beta-adrenergiques. Cer- 
tains betabloquants, comme le propranolol (Avlocardyl) ou I’a- 
cebutolol (Sectral) ont un effet stabilisant de membrane 
(tableau 4). Les manifestations cardiovasculaires dominent le 
tableau toxique. L’ECG montre le plus souvent une bradycardie 
sinusale a QRS fins. Mais il peut apparaTtre des troubles de 
conduction sino-auriculaire, auriculo-ventriculaire voire intra- 
ventriculaire (QRS larges) en cas d'effet stabilisant de membrane. 
Un allongement du segment QT avec risque de torsades de poin- 
tes est observe pour le sotalol (Sotalex). L'hypotension arterielle 
resulte d'une baisse de la contractilite myocardique. Au cours des 
intoxications graves, il existe un risque de coma, de convulsion, 
de depression respiratoire, d'hypoglycemie et d'hyperkaliemie. 
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Le traitement de I'intoxication est adapte a la gravite des trou- 
bles cardiovasculaires. La surveillance de la pression arterielle, 
de la frequence cardiaque et de I’ECG est suffisante chez les 
patients asymptomatiques. L'absence d'acceleration de la fre- 
quence cardiaque sous atropine confirme le blocage des recep- 
teurs adrenergiques. En cas d'intoxication par sotalol, il convient 
d'accelerer le coeur par I'isoprenaline, en raison du risque de tor- 
sades de pointes. En cas d'hypotension, le remplissage doit etre 
fait prudemment. La dobutamine est la catecholamine de choix. 
Le glucagon (2-5 mg en IV direct suivi de 2-5 mg/h en continu) 
est efficace sur la pression arterielle, mais son effet chronotrope 
est modere. En cas de bradycardie refractaire ou de troubles 
severes de la conduction auriculo-ventriculaire, I'entraTnement 
electrosystolique peut etre discute. 

Intoxication par les inhibiteurs calciques 

Les inhibiteurs calciques sont des antiarythmiques de classe 
4 de Vaughan-Williams, avec des proprietes antiangineuses, anti- 
hypertensives et inotropes negatives. Certains ont un tropisme 
vasculaire predominant (nifedipine ou nicardipine) et d'autres un 
tropisme cardiaque (diltiazem ou verapamil). Les intoxications 
aigues sont graves avec un risque eleve de deces. La manifes- 
tation principale est I'hypotension qui resulte d'une baisse de la 
contractilite myocardique ou d'une vasodilatation arterielle. Les 
troubles de conduction sont frequents a tous les etages. L'etude 
hemodynamique est utile a la comprehension du mecanisme du 
choc et a I’adaptation du traitement. La decontamination diges- 
tive se fait en respectant les contre-indications de ce dernier. Un 
remplissage prudent peut etre necessaire. L'adrenaline est la 
catecholamine de choix en cas de bradycardie et de choc car- 
diogenique et la noradrenaline en cas de vasodilatation predo- 
minante. L'effet du calcium IV est inconstant et merite d'etre 
essaye devant un collapsus refractaire aux catecholamines. Des 
therapeutiques specifiques font actuellement I'objet devalua- 
tion (insuline a forte dose euglycemique, glucagon, derives de la 
vasopressine). L'assistance circulatoire doit etre proposee en cas 
de choc refractaire au traitement medical. 

imifi'ti Toxiques possedant un effet 
stabilisant de membrane 

I Antiarythmiques de classe I dont la quinidine, le disopyramide, 
le procainamide, la lidocame, la phenytolne, la propafenone, 
la flecai'nide, la cibenzoline... 

I Antidepresseurs tricycliques et tetracycliques 

I Antipaludeens de synthese : chloroquine, quinine, quinidine 

I |3-bloquants dont le propranolol (Avlocardyl) et Tacebutolol (Sectral) 

I Dextropropoxyphene (Di-Antalvic) 

I Carbamazepine (Tegretol) a forte dose 

I Cocaine 

I Phenothiazines a tres fortes doses 


INTOXICATIONS AIGUES 
PAR LES ANTALGIQUES 

Intoxication au paracetamol 

La gravite de I'intoxication au paracetamol est liee au risque 
de survenue retardee d'une hepatite cytolytique, pour une dose 
ingeree 2* 200 mg/kg, soit 10-15 g chez I'adulte. Ce risque aug- 
mente en cas d'hepatopathie sous-jacente (alcoolisme chro- 
nique), d'induction enzymatique (anti-epileptiques) ou de deple- 
tion en glutathion (denutrition). A dose toxique, le metabolisme 
hepatique du paracetamol (oxydation par la voie des cyto- 
chromes P450) aboutit a la production d’un metabolite toxique. 
En raison de reserves limitees en glutathion, la capacite de 
detoxication cellulaire est depassee et ne peut empecher I'ap- 
parition de radicaux libres responsables d’une necrose des 
hepatocytes. 

A la phase precoce, le patient est asymptomatique ou pre- 
sente des manifestations digestives peu intenses. Cette symp- 
tomatologie faussement rassurante ne prejuge pas de revolu- 
tion secondaire. Les facteurs pronostiques de I'intoxication sont 
la dose ingeree et la paracetamolemie interpretee sur le nomo- 
gramme de Rumack-Matthew en fonction du delai ecoule depuis 
I'ingestion. Ce nomogramme n'est utilisable qu’au-dela de la 
4 e heure apres une ingestion unique et ne tient pas compte des 
facteurs de sensibilite individuelle. La N-acetylcysteine est 
recommandee en cas de risque possible ou probable d'hepato- 
toxicite. Le schema IV est le suivant : 150 mg/kg en 60 minutes 
en dose de charge, suivi de 50 mg/kg en 4 heures, puis de 100 
mg/kg en 16 heures. La voie IV est indispensable en cas de trou- 
bles de la conscience, de troubles digestifs ou de prescription 
de charbon active. La survenue de manifestations anaphylac- 
to'fdes (urticaire ou bronchospasme) est favorisee par I'admi- 
nistration rapide de la dose de charge. Le schema per os en 
72 heures est efficace, peu couteux, facilite par un jus de fruit, 
mais limite par les vomissements. En cas de coma, la prudence 
consiste a considerer toute intoxication au paracetamol comme 
potentiellement grave et a administrer I'antidote. En cas d'in- 
toxication massive, il paraTt legitime de poursuivre I'adminis- 
tration de la N-acetylcysteine a la dose de 300 mg/kg/j en per- 
fusion continuejusqu'a disparition du paracetamol du plasma. 
Dans les cas vus tardivement avec cytolyse hepatique, le trai- 
tement est poursuivi jusqu'a la baisse significative des trans- 
aminases. En l'absence de traitement, les formes graves evo- 
luent vers une insuffisance hepatocellulaire (asterixis, 
encephalopathie, baisse du taux de prothrombine et du facteur V) 
et s'accompagnent d'une acidose lactique et/ou d'une insuffi- 
sance renale par tubulopathie. L'insuffisance hepatocellulaire 
doit faire discuter I'indication d'une transplantation hepatique, 
meme si la regeneration hepatique totale est le plus souvent de 
regie en quelques semaines. Les facteurs de pronostic defavo- 
rable sont un pH arteriel 7,30, un facteur V s£ 15 %, une crea- 
tininemie 3= 300 pmol/L et une encephalopathie hepatique de 
grade III ou IV. 
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Intoxication a I'aspirine 

Au cours des intoxications aigues, les manifestations neuro- 
sensorielles (bourdonnements d'oreille, vision trouble, vertiges et 
hypoacousie) precedent, chez I’adulte, les troubles de la conscience. 
Chez I'enfant, les troubles de la conscience, les convulsions ou les 
signes d'hypertension intracranienne sont plus frequents. L'hy- 
perventilation resulte d'une stimulation directe des centres respi- 
ratoires et induit une alcalose respiratoire, avec fuite urinaire de 
bicarbonates. Des troubles digestifs avec epigastralgie, nausees et 
vomissements sont possibles. Dans les formes les plus graves, un 
cedeme pulmonaire lesionnel peut apparaTtre. Apres I’alcalose respi- 
ratoire initiale, apparait une acidose metabolique a trou anionique 
eleve explique par les ions salicylates. S’y ajoutent les effets de la 
fuite renale de bicarbonates, de la retention d’acides due a Fin- 
suffisance renale et de I'inhibition de certaines enzymes du cycle 
de Krebs entrainant une hyperlactacidemie et une cetonurie. II 
existe une hyperglycemie, des anomalies de I'hemostase ainsi 
qu'une deshydratation avec hypernatremie et elevation de I'os- 
molarite plasmatique. Les facteurs de mauvais pronostic sont une 
dose ingeree elevee, un jeune age, une concentration plasmatique 
elevee 1 000 mg/L ou & 6,25 mmol/L a la 6 e heure apres inges- 
tion, diagramme de Done), la presence de troubles de conscience 
et I'intensite de I'acidose metabolique. 

Le traitement est base sur I'alcalinisation urinaire, avec per- 
fusion de bicarbonates 14 %o, pour maintenir un pH urinaire > 8, 
diminuer la reabsorption tubulaire des salicyles et corriger le 
deficit associe en bicarbonates. Les mesures symptomatiques 
de reanimation sont systematiquement associees. L'hemodia- 
lyse ne se discute que pour des salicylemies tres elevees 

1 000 mg/L), en presence d'une acidose profonde, de trou- 
bles neurologiques ou d'une insuffisance renale. 


INTOXICATION 

PAR LE MONOXYDE DE CARBONE 

C'est la premiere cause de mort toxique en France. Le monoxyde 
de carbone (CO) est un gaz inodore, incolore et non irritant, pro- 
duit par toute combustion incomplete, en I'absence d'oxygene. 
Les sources principales d'emission de CO sont les chauffe-eau 
defectueux, le chauffage au gaz, les feux de bois, les gaz d’e- 
chappement de voiture et les fumees d'incendie. Le monoxyde 
de carbone se lie a I'hemoglobine avec une affinite 250 fois 
plus elevee que I'oxygene et forme la carboxyhemoglobine 
(HbCO) a I'origine de I'hypoxie tissulaire. II existe egalement un 
risque de toxicite cellulaire directe, par interaction avec les hemo- 
proteines (cytochrome oxydase mitochondriale, cytochromes 
P450). Les tissus les plus sensibles a I'hypoxie sont le cerveau 
et le cceur. 

Les manifestations cliniques sont proteiformes et non speci- 
fiques, expliquant la difficulty du diagnostic en I'absence d'a- 
namnese evidente. 

Les manifestations comportent des cephalees, des troubles 
digestifs, un syndrome conf usionnel, un deficit neurologique focal 
ou un trouble de la vigilance. Les parametres vitaux circulatoi- 


res et respiratoires sont initialement normaux. Une insuffisance 
coronaire aigue (angor ou infarctus du myocarde) est possible, 
notamment en cas d’antecedents preambles. Le syndrome 
post-intervallaire se definit par I'apparition de manifestations 
parfois graves dans un delai pouvant atteindre jusqu'a 30 jours 
apres I’exposition. II est lie a la demyelinisation de certains 
noyaux gris centraux cholinergiques et peut aboutir a un syn- 
drome pyramidal ou extrapyramidal, des mouvements anormaux, 
une demence, une cecite corticale ou un mutisme akinetique. 
Des anomalies neuropsychiques sequellaires peuvent persister 
avec des troubles de la memoire, de I’humeur ou de la person- 
nalite. II existe chez la femme enceinte un risque eleve de mort 
fcetale in utero, en raison de la plus forte affinite du CO pour 
I'hemoglobine F et de la demi-vie prolongee du complexe. 

Le diagnostic est affirme par la mesure de I'HbCO (normale 
< 1 % chez le non-fumeur et 5 % chez le fumeur), interpretee 
en fonction du delai ecoule depuis la fin de I'exposition et de Fe- 
ventuelle administration d'oxygene par les premiers secours. Les 
gaz du sang montrent une Pa0 2 normale, une alcalose respiratoire 
(hyperventilation) et, plus rarement, dans les cas graves, une aci- 
dose lactique moderee. 

Le traitement est I'oxygenotherapie a haut debit pendant au 
moins 12 heures. L'oxygenotherapie hyperbare (caisson hyper- 
bare, 1 heure a 2 atmospheres apres compression puis decom- 
pression de 15 minutes) est indiquee en cas de perte de connais- 
sance, de deficit neurologique focal, d'insuffisance coronaire et 
systematiquement chez les enfants et les femmes enceintes. Les 
contre-indications sont les troubles du rythme ventriculaire, I'ce- 
deme aigu pulmonaire mal controle et le pneumothorax. 

Avant la sortie du patient de I'hopital, il faut alerter la Direc- 
tion departementale de Faction sanitaire et sociale (Ddass), 
bureau d'hygiene, et mettre en place une prise en charge sociale. 
Tout patient intoxique par le CO doit etre revu en consultation 
dans le mois qui suit, pour conclure definitivement a I'absence 
de sequelles. 


INTOXICATION PAR L'ETHANOL 

L'intoxication ethylique est Fun des motifs les plus frequents de 
consultation aux urgences. Le tableau Clinique est generalement 
celui d'une ebriete avec agitation psychomotrice. Cependant, une 
dose massive peut entrainer un coma, dont la profondeur et la 
duree sont fonction de I'ethanolemie, de la tolerance individuelle 
et de Finduction du metabolisme hepatique (alcool deshydro- 
genase). 

Les complications de l'intoxication ethylique aigue sont I’hypo- 
ventilation alveolaire, I'inhalation pulmonaire et, chez I'enfant, 
I'hypoglycemie qui peut exposer au risque de lesions cerebrales 
irreversibles. Devant un trouble de la conscience dans un contexte 
d'alcoolisation aigue, il est fondamental de rechercher un dia- 
gnostic differentiel (anomalie metabolique, traumatisme cranien 
ou hematome intracranien, complications d'une encephalopathie 
liee a une consommation ethylique chronique), notamment en 
cas de signes de localisation a Fexamen neurologique. 


1612 


LA REVUE DU PRATICIEN. VOL. 56, 30 SEPTEMBRE 2006 


La surveillance Clinique du patient ivre est fondamentale 
(degrisement) et I'examen Clinique doit etre systematique et 
complet a I'admission et avant la sortie du service des urgences. 
La prise en charge est symptomatique en cas de defaillance vitale. 
Chez un alcoolique chronique, la rehydratation par du glucose est 
associee a une vitaminotherapie B1 preventive de I'encephalo- 
pathie de Gayet-Wernicke. 


CONCLUSION 

Les intoxications aigues volontaires ou accidentelles sont a I'o- 
rigine d'une morbidity et d'une mortalite significatives. L'ame- 
lioration du pronostic passe par une meilleure demarche dia- 
gnostique orientee par les toxidromes, la connaissance des 
facteurs pronostiques, la recherche systematique des compli- 
cations potentielles (troubles respiratoires, circulatoires et ECG) 
et I'optimisation des decisions therapeutiques symptomatiques 
et antidotiques. ■ 
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MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ L’administration de charbon active est indiquee 
chez une patiente de 25 ans somnolente 
admise aux urgences, 2 heures apres I'ingestion 
volontaire de 30 comprimes d'alprazolam 
(Xanax) doses a 0,25 mg. 

0 Le flumazenil (Anexate) peut etre utilise a titre 
de test diagnostique chez un patient de 40 ans 
retrouve en coma profond avec des reflexes osteo- 
tendineux vifs et diffuses. 

0 II est necessaire de corriger en urgence 
une hypokaliemie a 2,5 mmol/L associee a un effet 
stabilisant de membrane induit par une intoxication 
aux antidepresseurs tricycliques, en raison du risque 
d'arythmie ventriculaire. 

□ Le traitement d'un bloc auriculo-ventriculaire 
du troisieme degre au decours d'un surdosage 
a la digoxine fait appel en premiere intention 

a I'entraTnement electrosystolique externe. 

0 Le traitement preventif de I'hepatotoxicite 
du paracetamol fait appel a la N-acetylcysteine 
qui doit etre administree apres avoir interprets 
la paracetamolemie en fonction du delai ecoule 
par rapport a I'heure d'ingestion. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ L'intoxication par le meprobamate est responsable 
d'un coma hypotonique avec I'apparition d'un collapsus 
a QRSfinssurl'ECG. 

0 L'ingestion d'une forte dose de methadone est 
responsable d'un coma hypotonique avec une bradypnee 
et un myosis serre reversible par la naloxone. 

0 Les intoxications aux antidepresseurs inhibiteurs 
de recapture de la serotonine sont frequemment 
a I'origine de troubles cardiovasculaires graves. 

□ L'intoxication aux digitaliques provoque rapidement 
un etat de choc avec tachycardie reactionnelle. 

0 L'intoxication par les betabloquants peut entrainer 
une bradycardie refractaire a I’injection d'atropine. 


C/QCM 


Parmi les signes suivants, lesquels appartiennent 
au tableau d'intoxication aigue aux benzodiazepines ? 

D Un coma hypotonique hyporeflexique. 

0 Unemydriaseareflexique. 

0 Une respiration bruyante. 

□ Une hypopnee. 

0 UnallongementduQTsurl'ECG. 


^ Reponses : A : F, F, F, F, V / B : V, V, F, F, V / C : 1, 3. 
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